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В последнее время барьерная функция кожи вы-
зывает большой интерес в связи с тем, что ее состо-
ятельность напрямую влияет на течение атопиче-
ского дерматита (АД), экземы и других заболеваний 
и состояний, сопровождающихся повышенной сухо-
стью кожи. 
Эпидермис представляет собой многослойный 
плоский ороговевающий эпителий, состоящий из 
базального, шиповатого, зернистого, блестящего 
(присутствует только в коже ладоней и подошв) и ро-
гового слоев.
В базальном слое расположены стволовые клет-
ки, за счет деления которых эпителиальный пласт 
постоянно пополняется. Шиповатые кератиноциты 
сохраняют способность к митозам, поэтому базаль-
ный и шиповатый слои объединяют под общим на-
званием «ростковый слой».
В клетках зернистого слоя имеются кератогиа-
линовые гранулы, содержащие белок, регулирую-
щий процесс ороговения кератиноцитов, — филаг-
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грин [1], который образуется из профилаггрина (по-
липептид размером 500 кД) в процессе дифференци-
ровки клеток зернистого слоя [2].
При десквамации верхних слоев рогового слоя 
эпидермиса происходит очищение кожи от попа-
дающих на нее экзогенных веществ. Нижние ряды 
рогового слоя скреплены липидными структура-
ми и образуют плотную зону, создающую препят-
ствия для трансэпидермальной потери жидкости 
(transepidermal water loss — TEWL) и проникнове-
ния в кожу аллергенов, токсинов и микроорганиз-
мов [3]. 
Известно, что кожный барьер состоит из белко-
вой части (корнеоцитов) и системы липидных пла-
стов, заполняющих промежутки между корнеоцита-
ми [1]. барьерная функция кожи во многом зависит 
от строения и состава этой системы межклеточных 
липидов. До 40% липидного матрикса составляют 
длинноцепочечные керамиды, содержащие линоле-
вую кислоту [3]. Именно керамиды представляют со-
бой основной барьер, препятствующий TEWL. Кера-
миды синтезируются в особых органеллах, располо-
женных в кератиноцитах зернистого слоя — ламел-
лярных тельцах (кератиносомах, вероятно, являю-
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щихся элементом аппарата гольджи [4, 5]), и в даль-
нейшем создают прослойки между кератиноцитами 
[6—12]. Керамиды составляют 45—50% массы рого-
вого слоя эпидермиса и являются важнейшими со-
ставляющими билипидного барьера [13—15]. В сво-
ем составе они содержат особый тип глицерина под 
названием сфингозин.
большинство керамидов представлены длинны-
ми цепями сфингоидного основания с количеством 
атомов углерода от 16 до 22, реже — дигидросфинго-
зином, фитосфингозином и 6-гидроксисфингозином. 
Сфингоидные основания соединены с различными 
жирными кислотами, в том числе и со свободны-
ми низшими жирными кислотами, выполняющими 
ряд важных биологических функций [16]. главными 
из этих функций являются предотвращение TEWL 
и поддержание кислого уровня рН [17, 18]. Поми-
мо этого, к функциям керамидов относят регуляцию 
темпа десквамации и влияние на дифференцировку 
кератиноцитов. Доказано, что сфингозин способен 
регулировать темп обновления эпителиального пла-
ста, препятствуя его быстрой смене без нормальной 
дифференцировки кератиноцитов, а также обладает 
выраженными противомикробными свойствами [16].
Приблизительно 10—15% липидов кожи пред-
ставлены свободными жирными кислотами, не сое-
диненными с глицерином (пальмитиновая, стеари-
новая, олеиновая и линоленовая кислоты), располо-
женными в билипидном слое эпидермиса [3, 13, 19]. 
Алифатические цепи жирных кислот имеют высокую 
точку плавления, в связи с чем при физиологических 
температурах находятся в основном в виде геля, обе-
спечивая гидрофобные свойства керамидов [20].
Эластичность керамидов обеспечена наличием 
холестерина, содержание которого (учитывая эфи-
ры холестерина) может достигать 25% [3, 13, 21]. 
В результате деятельности сальных желез про-
исходит выделение на поверхность эпидермиса 
кожного сала, которое заполняет выводные протоки 
и устья волосяных фолликулов и затем, постепен-
но распределяясь по бороздкам, покрывает всю по-
верхность кожи тонким слоем толщиной 7—10 мкм. 
При смешивании кожного сала с секретом потовых 
желез происходит эмульгация и образование тонкой 
сплошной водно-жировой эмульсионной пленки, 
называемой водно-липидной мантией. 
Водно-липидная мантия на 60% состоит из три-
глицеридов и продуктов их гидролиза, возникаю-
щих за счет липолитической активности резидент-
ной флоры, эфиров восков (24—26%), холестерина 
и его эфиров (2,5—3%), а также полиненасыщенного 
тритерпена — сквалена (11,5—15%), редко встреча-
ющегося в липидах поверхности кожи других млеко-
питающих. 
Даже при незначительном нарушении эпидер-
мального барьера и повышении его проницаемости 
кератиноциты начинают вырабатывать цитокины, 
регулирующие процесс восстановления рогового 
слоя. При обширном или слишком частом повреж-
дении рогового слоя эти цитокины запускают воспа-
лительную реакцию [3].
Нарушение синтеза липидов ламеллярными 
тельцами приводит к изменению их структуры 
и функции. Уменьшение содержания липидов в ро-
говом слое эпидермиса обусловливает снижение 
эластичности корнеоцитов и увеличение межкле-
точных промежутков, в результате чего повышается 
проницаемость кожи для микробных агентов, анти-
генных стимуляторов и т. п. [22].
Указанные изменения в конечном итоге приво-
дят к развитию воспаления, а также увеличивают 
TEWL [22, 23]. Величина этого показателя как мар-
кера нарушения барьерной функции у больных АД 
в 2 раза выше его значения на интактных участках 
кожи, а на пораженных участках — в 4 раза [5].
Уровень нормального значения pH здоровой ко-
жи на поверхности рогового слоя находится в пре-
делах 4,5—5,3, а в более глубоких слоях рогового 
слоя кислотность понижается и pH достигает 6,8 
[24]. Установлено, что у пациентов, страдающих 
АД, значение рН кожи смещено в щелочную сторо-
ну [25, 26]. Нормальный (кислый) уровень рН бла-
гоприятствует синтезу липидов, ответственных за 
барьерные свойства эпидермиса, а также оказывает 
противомикробное действие [17, 27, 28]. 
Относительно недавно было доказано, что около 
10% населения европейской расы имеют мутации 
в гене филаггрина (filaggrin), что является основой 
для развития ихтиоза и предрасполагающим факто-
ром для развития АД [29—32]. Филаггрин ген (FLG) 
кодирует структуру белка, являющегося основой 
формирования кожного барьера, и локализуется на 
хромосоме 1q21 [5]. В настоящее время идентифи-
цировано 20 FLG мутаций в европейской популяции 
и 17 дополнительных мутаций — в азиатской [33].
мутация FLG при АД подтверждена двумя боль-
шими исследованиями, в которых участвовали бо-
лее 6700 английских [34] и 3000 немецких детей 
[35]. В результате исследования были проанализи-
рованы две распространенные мутации FLG R501X 
и 2282del4 и три редких варианта. мутации в генах 
филаггрина R501X и 2282del4 оказались фактора-
ми, предрасполагающими к тяжелому течению АД 
[29, 36]. При наличии таких мутаций кожа высыха-
ет слишком быстро и постоянно шелушится [37].
Но даже частота выявления мутаций в гене 
филаггрина не может объяснить стремительный 
рост заболеваемости АД в последние два десятиле-
тия. Вероятно, хотя бы частично, этот рост связан 
с внешними негативными воздействиями на кож-
ный барьер. Отопительные системы помещений 
высушивают воздух, что усугубляет последствия 
дефицита филаггрина. Также негативно влияют на 
кожный барьер широкое использование моющих 
средств, жесткая вода, загрязнение окружающей 
среды и многие другие факторы [29].
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При воздействии на кожу щелочных моющих 
средств происходит повреждение или даже уда-
ление с поверхности эпидермиса водно-липидной 
мантии, ощелачивание кожи, ее пересушивание, 
снижение противомикробной защиты, увеличение 
проницаемости для различных аллергенов и токси-
нов. Поэтому абсолютно недопустимо применение 
таких моющих средств у людей с заведомо неполно-
ценным кожным барьером. 
Помимо кожных заболеваний, сопровождаемых 
ксерозом, нарушения кожного барьера наблюда-
ются и у людей с конституционально сухой кожей. 
Такая сухость может являться генетически обуслов-
ленной, а может быть физиологической особенно-
стью. В частности, она встречается у детей в воз-
расте от 2 до 6 лет ввиду физиологического сниже-
ния функции сальных желез [38]. Женщины, обла-
дающие тонкой и светлой кожей, тоже могут иметь 
конституциональный ксероз. Помимо этого, ксероз 
может сопровождать старение кожи или развивать-
ся в результате различных воздействий на кожу, та-
ких как ультрафиолетовое облучение, воздействие 
экстремальных климатических условий (высокие 
и низкие температуры, ветер и т. п.), применение 
некоторых лекарственных препаратов (например, 
изотретиноина) [7]. 
Нарушение кожного барьера при АД имеет-
ся не только на поврежденных участках кожи, 
но и на внешне интактной коже, поэтому существу-
ет риск развития контактного аллергического дер-
матита. Постоянное использование увлажняюще-
ожиривающих средств ухода постепенно восста-
навливает кожный барьер, и поэтому является обя-
зательным и очень важным моментом в терапии 
больных АД [39]. Несомненна необходимость приме-
нения щадящих моющих средств для удаления с по-
верхности кожи аллергенов и ирритантов, постоян-
но попадающих на кожу и способствующих разви-
тию воспалительного процесса.
Существует несколько механизмов нарушения 
кожного барьера при АД. Поэтому идеальное сред-
ство базового ухода должно содержать и натураль-
ный увлажняющий фактор, и липиды, обладающие 
окклюзионными свойствами. Желательно, чтобы 
препарат оказывал и противозудное действие. Всем 
этим требованиям удовлетворяют средства косме-
тической линии «Эмолиум». 
Дерматологическая косметическая линия ухода 
за кожей «Эмолиум» действует в 4 направлениях:
восстановление гидролипидной пленки кожи • 
(натуральные масла макадамии, карите и аво-
кадо);
обогащение межклеточными липидами (экстракт • 
огуречника аптечного и кукурузное масло);
увлажнение и удержание воды в коже (мочеви-• 
на, гиалуроновая и молочные кислоты);
устранение жжения и зуда (кукурузное масло • 
и пантенол).
Полученное из орехов макадамии жирное мас-
ло поставляет в глубокие слои кожи фосфолипиды 
и жирные кислоты и по составу близко к сперма-
цету — воскоподобному веществу, добываемому 
из морских млекопитающих (кашалотов). Оно со-
держит олеиновую (54—65%), пальмитолеиновую 
(16—23%), пальмитиновую (7—10%), стеариновую 
(2—5%), линолевую (1—3%), миристиновую (0,4—
1,6%), арахидоновую (1,5—3%) жирные кислоты, 
витамины группы В, РР. масло карите питает, смяг-
чает и разглаживает кожу, улучшает микроцир-
куляцию и стимулирует клеточный метаболизм. 
масло авокадо обладает выраженным увлажняю-
щим, успокаивающим и заживляющим свойства-
ми, содержит олеиновую (36—80%), пальмитиновую 
(7—32%), линолевую (6—18%), пальмитолеиновую 
(2—13%), стеариновую (0,5—1,5%), α-линоленовую 
(0—5%) кислоты.
благодаря содержанию Arlasilk®Phospholipid 
GLA (2,5%), полученного из масла огуречника и име-
ющего в составе 18—25% γ-линоленовой кислоты, 
происходит обогащение кожи необходимыми жир-
ными кислотами. Экстракт масла огуречника укре-
пляет липидный барьер эпидермиса, ограничивая 
TEWL, повышает иммунитет кожи и снимает раз-
дражение. γ-линоленовая кислота играет важную 
роль строительного материала клеток и тканей, яв-
ляется составным компонентом фосфолипидов мем-
бран клеток и входит в состав керамидов межкле-
точного цемента.
Входящая в состав препаратов линии «Эмолиум» 
мочевина является натуральным увлажняющим 
фактором кожи. В здоровой коже содержится око-
ло 1% мочевины, которая, помимо увлажняющего, 
обладает противовоспалительным и противоми-
кробным свойствами. мочевина имеет низкую мо-
лекулярную массу, благодаря чему легко проникает 
в глубокие слои кожи, что способствует более вы-
раженной гидратации кожи [40]. глицерин, явля-
ясь гидратантом, проникает в глубокие слои кожи 
и препятствует TEWL. 
Триглицериды кукурузного масла обеспечивают 
противозудный эффект. В их составе преоблада-
ют линолевая (40—48%), олеиновая (42—45%), ли-
ноленовая (1,2—1,8%) и пальмитиновая кислоты. 
Это масло отличается высоким содержанием токо-
феролов (до 0,1%). Противозудным свойством обла-
дает и аллантоин. 
Регенерация клеток эпидермиса и дермы дости-
гается благодаря стимулирующему действию про-
витамина В5 — пантенола.
линия «Эмолиум» включает в себя увлажняюще-
ожиривающие средства для ежедневного базового 
ухода за кожей в период ремиссии (крем и эмульсия 
для тела) и средства для ухода за кожей в периоды 
обострения, содержащие больше жиров и увлажни-
телей и оказывающие противозудное действие (спе-
циальные крем и эмульсия). Кремы предназначены 
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для нанесения на небольшие участки кожи и имеют 
более насыщенную текстуру, а эмульсии удобны для 
нанесения на распространенные поражения. Кро-
ме увлажняюще-ожиривающих препаратов, косме-
тическая линия «Эмолиум» включает средства ги-
гиены: кремовый гель для умывания, применяемый 
в качестве ежедневного базового средства очище-
ния кожи в период ремиссии, и эмульсию для ванн, 
применяемую в качестве средства очищения кожи 
в периоды обострения.
Современное очищающее средство для паци-
ентов с сухой и склонной к атопии кожей должно 
не только очищать кожу, но и содержать жировые 
добавки, восполняющие дефицит собственных ли-
пидов кожи. Использование кремового геля для 
умывания «Эмолиум» позволяет бережно очистить 
кожу, не разрушая водно-липидную мантию и не 
ощелачивая ее, и оказывает увлажняющее действие 
за счет гиалуроната натрия. Эмульсия для купания 
«Эмолиум», содержащая 89,7% липидных веществ 
и обладающая моющими свойствами, помимо очи-
щения, доставляет в глубину эпидермиса межкле-
точные липиды и создает на поверхности кожи ли-
пидную пленку, препятствующую TEWL. 
Назначая пациентам синтетические детергенты 
(синдеты) с липидными добавками, не содержащие 
мыло, необходимо разъяснить правила использо-
вания этих препаратов: не использовать при мытье 
мочалку, не пытаться натереть кожу «до скрипа» 
(липидная добавка должна остаться на коже), акку-
ратно вытираться полотенцем, преимущественно 
промакивая кожу.
Помимо адекватного очищения кожи большое 
значение в лечении АД и других состояний, связан-
ных с ее сухостью, приобретают средства базового 
ухода, которые, восстанавливая кожный барьер, 
препятствуют TEWL и повышению проницаемости 
кожи для аллергенов, а также корректируют осла-
бленную противомикробную защиту.
В настоящее время лечение нарушений кожного 
барьера часто заключается в первую очередь в при-
менении «нефизиологических» липидов. методы 
применения «нефизиологических» липидов созда-
ют мгновенный эффект: повышают эластичность 
и мягкость кожи, резко снижают TEWL за счет ок-
клюзии, не восстанавливая более глубокие наруше-
ния кожного барьера [41]. Уменьшение потери воды 
через поврежденную кожу с помощью физического, 
водонепроницаемого мембранного барьера не воз-
вращает кожу в здоровое состояние и может замед-
лять процессы заживления кожных повреждений 
[42], в то время как водопроницаемые мембраны 
способствуют постепенному его восстановлению 
[43]. Таким образом, в тех случаях, когда поврежде-
ние кожи приводит к нарушению эпидермальных 
липидов, наиболее целесообразно нанесение «физи-
ологических» липидов с эквимолярными концентра-
циями холестерола, керамидов и жирных кислот.
Рецептура препаратов линии «Эмолиум» разра-
ботана с участием дерматологов и педиатров. Пре-
параты серии «Эмолиум» получили положительную 
оценку центра здоровья ребенка (Польша). Они ги-
поаллергенны, не содержат красителей, ароматиче-
ских веществ и пригодны для ухода за кожей детей 
старше 1 мес.
В семи исследовательских центрах Европейско-
го Союза (Польша) проводилось восьминедельное 
исследование эмолентных препаратов «Эмолиум» 
с участием 150 пациентов:
30 взрослых обоих полов с сухой кожей, склон-• 
ной к атопии (1-я группа);
60 детей обоих полов в возрасте от 3 мес. до•  7 лет 
(с разрешения опекунов), больных АД, диагно-
стированным по критериям ханнифина и Рай-
ки, с индексом SCORAD, не превышающим 20 
баллов, без воспаления кожных покровов, в ста-
дии ремиссии (2-я группа);
60 детей обоих полов в возрасте от 3 мес. до 7•  лет 
(с разрешения опекунов), больных АД, диагно-
стированным по критериям ханнифина и Рай-
ки, с индексом SCORAD от 20 до 50 баллов (3-я 
группа). 
Для ухода и очищения кожи во время исследова-
ния пациенты получали крем, специальный крем, 
кремовый гель для умывания, эмульсию для ванн. 
Препараты линии «Эмолиум» применялись без допол-
нительной терапии или в сочетании с топическими 
глюкокортикостероидными средствами (гКС — в за-
висимости от предписаний врача после индивидуаль-
ного обследования). Пациенты двух эксперименталь-
ных групп в качестве сравнения на определенных 
этапах исследования получали препараты плацебо. 
В процессе исследования оценивались динамика 
клинической картины АД (на основании изменения 
величины индекса SCORAD), выраженность неже-
лательных симптомов (зуд, покраснение, сухость 
кожи, ощущение жжения), косметические свойства 
препаратов (легкость нанесения, впитываемость, 
консистенция, запах). 
В 1-й группе — 30 взрослых, больных АД, — исполь-
зовали кремовый гель для умывания (2 раза в день — 
утром и вечером) и крем (2 раза в день после кремового 
геля для умывания). На фоне применения препаратов 
линии «Эмолиум» отмечено значительное улучшение 
состояния кожи уже после 1-й недели их использова-
ния (рис. 1). Все симптомы, включающие зуд, жжение, 
покраснение и сухость кожи, уменьшились более чем 
на 30% уже после 1-й недели. После 4 нед. использо-
вания препаратов «Эмолиум» жжение и покраснение 
практически исчезли, а зуд и сухость уменьшились 
более чем на 60%. Состояние кожи оценивалось в на-
чале исследования, а также спустя 1, 2 и 4 нед.
Во 2-й группе — 60 детей, больных АД (индекс 
SCORAD < 20 баллов), — использовали эмульсию 
для купания (2 раза в день — утром и вечером) 
и специальный крем (2 раза в день после эмульсии 
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для ванн). После первых 2 нед. использования пре-
паратов линии «Эмолиум» было отмечено умень-
шение индекса SCORAD более чем на 35% (рис. 2). 
У пациентов, применявших препараты «Эмолиум» 
в течение 8 нед., индекс SCORAD уменьшился на 
76%. Этот результат почти на 20% выше, чем у па-
циентов, которые использовали препараты «Эмоли-
ум» в течение первых 2 нед., затем стали применять 
препараты плацебо, а спустя 2 нед. вновь возобно-
вили прием препаратов «Эмолиум» (индекс SCORAD 
уменьшился на 59%). Отмечено, что у пациентов, 
попеременно использовавших препараты линии 
«Эмолиум» и плацебо, индекс SCORAD уменьшался 
на фоне применения препаратов «Эмолиум» и увели-
чивался на фоне использования препаратов плаце-
бо. Состояние кожи оценивалось в начале исследо-
вания, а также спустя 1—3, 5, 6 и 8 нед.
В 3-й группе — 60 детей, больных АД (индекс 
SCORAD > 20 баллов), — применяли топические 
гКС, назначенные врачом по показаниям, исполь-
зовали эмульсию для купания (2 раза в день — утром 
и вечером) и специальный крем (2 раза в день после 
эмульсии для ванн). Спустя 6 нед. после отмены кор-
тикостероидов при продолжающемся использова-
нии препаратов «Эмолиум» индекс SCORAD умень-
шился на 75%. Этот результат оказался на 6% вы-
ше, чем у пациентов, которые в течение 2 нед. после 
отмены топических гКС применяли плацебо, а за-
тем вновь стали использовать препарат «Эмолиум» 
(рис. 3). У пациентов, использовавших после отме-
ны топических гКС только препараты плацебо, от-
мечалось значительное ухудшение состояния кожи. 
После 3 нед. применения плацебо индекс SCORAD 
увеличился более чем на 10%. Состояние кожи улуч-
шилось лишь после возобновления использования 
препаратов линии «Эмолиум». через 3 нед. индекс 
SCORAD снизился более чем на 30%. Состояние 
кожи оценивалось в начале исследования, а также 
спустя 1—3, 5, 6 и 8 нед. [44].
Проведенное исследование подтверждает, что 
«Эмолиум» — это серия взаимно дополняющих друг 
друга эмолентов. У пациентов с легкой формой АД 
эти препараты могут применяться в качестве основ-
ного лечебно-профилактического средства ухода за 
кожей, а у пациентов с тяжелой формой заболева-
ния — как препараты, дополняющие фармакологи-
ческое лечение.
У пациентов в стадии ремиссии с умеренно вы-
раженным поражением кожи (индекс SCORAD < 20 
баллов) препараты косметической линии «Эмолиум» 
быстро и надолго уменьшают интенсивность по-
краснения и сухости кожи, а также субъективных 
симптомов — зуда и жжения. 
При тяжелых формах АД (индекс SCORAD > 20 бал-
лов) применение препаратов «Эмолиум» в сочетании 
с топическими гКС позволяет достичь значимого ре-
гресса клинических симптомов; улучшение состояния 
кожи отмечается уже после 1-й недели терапии.
Высокую клиническую эффективность иссле-
дуемой косметической линии подтверждает то, что 
при замене продуктов «Эмолиум» препаратами пла-
цебо симптомы заболевания возобновлялись спу-
стя неделю.
Косметические свойства продуктов «Эмолиум» 
получили высокую оценку пациентов и врачей, уча-
ствовавших в исследовании. 
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Таким образом, регулярное использование 
средств базового ухода и очищения «Эмолиум» па-
циентами с АД и сухостью кожи различного генеза 
повышает эффективность топической глюкокорти-
костероидной терапии, сокращает длительность ле-
чения, улучшает состояние кожи и прогноз заболе-
вания в целом.
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